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IV. DIAGNOSTICO DA ASMA BRONQUICA 
AUCEPEGO* 
INTRODU~AO 
A asma bronquica e caracterizada por epis6dios de 
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dispneia sibilante dependente de broncoconstri9ao 
revers! vel das vias aereas. Fisiopatologicamente, existe 
wna hiperreactividade bronquica e histologicamente, 
uma inflarna9ao da mucosa das vias aereas, lesao 
epiteliaJ, infiJtra9a0 de celulas inflamat6rias e ainda 
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hipertrofia do musculo liso bronquico. Apesar dos 
esfor~s nunca foi possivel estabelecer uma defini~ao 
precisa nem criterios de diagn6stico bern definidos. 
Este facto resulta, principal mente, da grande variedade 
de agentes etiol6gicos, da diversidade de rnanifesta~<>es 
clinicas e dos diferentes graus de gravidade de que esta 
sindroma se reveste. Assim recorde-se diferentes 
defini~es e recentes propostas por grupos de trabalho 
intemacionalmente reconhecidos: defini~ao proposta 
pelo Comprehensive Research Group A: "Asma e urna 
doen~ caracterizada por urn aurnento da reactividade 
bronquica e manifesta-se por dispneia recorrente 
devido a urna obstru~ao generalizada das vias aereas. 
A severidade da obstru~ao das vias aereas reverte 
espontaneamente ou com tratamento. Aqueles que 
apresentarem sintomas semelhantes, mas devidos a 
urna doe~ pulmonar ou cardiovascular sao excluidos". 
Defini9!o proposta no International Consensus 
Report on Diagnosis and Management of Asthma: 
"Asma e uma doenya inflamat6ria cr6nica das vias 
aereas em que muitas celulas desempenham urn impor-
tante papel, como os mast6citos e os eosin6filos. Em 
indivlduos susceptlveis essa inflama~ao provoca 
sintomas que estao geralmente associados a uma 
obstru9!o generalizada, mas variavel, das vias aereas 
que e em geral reversivel quer espontaneamente quer 
sob a ac~ao da terapeutica. A inflama~ao das vias 
aereas causa urn aumento da reactividade bronquica a 
urna variedade de estimulos". 
Defini~ao proposta pelo Guideline Commillee: 
"Asma bronquica e uma doen~a das vias aereas, 
caracterizacia por urna obstruyao varia vel ou generali-
zada e por uma inflama~ao cr6nica. A obstru~ao das 
vias aereas, varia desde moderada a urn grau severo e 
fatal e, e reversivel quer espontaneamente quer com 
tratamento. A inflama9!o das vias aereas e associada 
com a infiltra9!o de muitas celuJas incluindo mast6ci-
tos, eosin6filos e linf6citos T, lesivos para o epitelio 
bronquico e com urn aurnento cia reactiviciade bronqui-
ca a uma variedade de estimulos". 
A asma e facilmente diagnosticada em doentes que 
manifestam exacerba9oes tlpicas. De qualquer modo, 
pode ser extremamente diflcil diferenciar casos em 
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completa remissao e os acompanhados de outras 
doen~s obstrutivas cr6nicas. 
CLLNICA 
0 diagn6stico clinico da asma bronquica pode ser 
sugerido por sibilancia, dispneia, aperto torncico e 
tosse marcada sobretudo de noite e nas primeiras horas 
cia manha. A 1Ust6ria de acessos recorrentes desencadea-
dos por exposi~ao a alergenios, cheiros intensos, 
exercicio, ar frio ou por infec9oes virusais e muito 
sugestiva. Outro aspecto importante e a reversibilidade 
completa das manifestayoes de forma espontanea ou 
em resposta a terapeutica broncodilatadora. Igualmente 
relevante para o diagn6stico sao as varia~es sazonais 
e ainda a hist6na familiar de asma ou de doen~as 
alergicas. 
Na anamenese interessa pesquisar a existencia 
simultanea de sintomas associados como rinosinusite, 
conjuntivites, alergias cutaneas e digestivas, que 
sugerem fortemente uma situa9ao de atopia 
0 exame objectivo pode ser completamente normal 
se o doente se encontra em intercrise. Nas crises a 
obstru~ao bronquica revela-se por dificuldade de 
expulsao de ar no tempo expirat6rio, surgindo a 
auscultayao a tlpica sibilancia e prolongamento do 
tempo expirat6rio, associado ou niio a outros ruldos 
adventlcios, como os roncos, que se relacionam com 
obstru~ao dos bronquios de maior calibre. 
A combina9ao de reten~ao de ar e obstru9ao ao 
fluxo aereo aumenta o trabaJho respirat6rio, de que 
resultam os sinais clinicos de dispneia, sibilancia e 
hiperinsufla~ao. 
Os ruidos bronqutcos podem desaparecer no 
decurso das crises severas e muito severas, mas nestes 
casos surgem habitual mente outros sinais de graviciade 
tais como, tiragem, distensao torncica, dificuldade em 
falar, taquicardia, sonolencia e mesmo cianose. 
Nem sempre os asmaticos, particularmente com 
doenya arrastada, tern a perce~ao clara da gravidade 
da sua situa9ao e este facto pode escapar tambem ao 
medico ao efectuar uma abordagem cllnica menos 
cui dada. 
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FUN<:AO RESPIRA TO RIA 
A explora9ao da fun9ao respirat6ria fomece uma 
infonnavao directa sobre a medida do fluxo aereo e a 
sua variabilidade, e uma avaliavao indirecta da hiper-
reactividade bronquica. Em situa9oes basais pode 
proceder-se a medida do volume expirat6rio maximo 
por segundo (VEMS), e conjugar essa infonna((ao com 
os valores da capacidade pulmonar total (CPT) e com 
a medida do debito expiat6rio maximo instantaneo 
(DEMl). 
Estas detennina((oes relacionam-se directamente 
com as dirnensoes do calibre das vias respirat6rias e 
com as propriedades elasticas do tecido pulmonar 
envolvente (alveolos). A medida do VEMS e da CPT 
sao obtidos com uma manobra de inspirayao seguida de 
expira9li0 for((ada e com a ajuda de urn espir6metro. 
Este metodo e reprodutivel, mas depende do esfor9o e 
exige a colabora((ao do doente. Valores de VEMS 
abaixo de I 000 ml tornam-se menos fiaveis. A rela((ao 
entre VEMS e a capacidade vital (CV) constitui uma 
rela((ao importante para avaJiar a limitacrao ao fluxo 
aereo. Valores inferiores a 75%-80% revelam a exis-
tencia de patologia obstrutiva bronquica. 
A espirometria ao contnmo da medir;ao do DEMl e 
sobretudo uti! para avaliar pacientes cuja funr;ao 
respiratoria e muito comprometida, uma vez que os 
valores do DEMI podem estar relativamente bern em 
individuos com valores de VEMS muito baixos. 
Uma inovayao importante na Asma e a determina-
r;ao do DEMI com debit6metros portateis. A medida do 
debito ex:pirat6rio maximo instantaneo efectuada com 
recurso a aparelhos simples e portaveis (Peack Flow 
Meter) e facilmente executada pelo doente asmatico no 
seu domicilio e/ou no local de trabalho. Com todas as 
limita9oes que lhe sao imputadas, particularmente 
porque constituem medidas grosseiras e totalmente 
dependentes da agilidade do doente para as determinar, 
constitui urn meio pratico de monitorizayao do doente 
no seu ambiente domestico e profissional para alem do 
momento em que e observado pelo medico. A analise 
do registo de DEMJ quando bern efectuado e com 
regularidade permite a val iar a variabilidade da obstru-
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crao bronquica espontanea e a resposta ao broncodilata-
dor. Este dado, pode fomecer inforrna9oes extrema-
mente val iosas relativameote a posteriores opc;oes 
terapeuticas. 
0 DEMJ pode baixar antes de ocorrer sibilancia, 
embora estejam descritas situa9oes em que as manifes-
tay5es clinicas podem antecipar o declinio da funvao 
respirat6ria. Consideram-se situac;oes mais graves, 
aquelas em que existam varia90eS diurnas superiores a 
20% e detenninayoes sempre abaixo do maximo 
previsto para 0 doente. Quando a adesao e grande 
constitui urn precioso auxiliar para auto-regula~ao do 
esquema terapeutico recomendado pelo medico, nao se 
constituindo de forma alguma, como uma altemativa 
aos outros metodos de estudo da Funyao Respirat6ria 
essenciais para o diagn6stico de asma. 
Outra altera((ao possivel eo aumento do volume de 
ar mobilizavel no espa9o alveolar (volume residual) 
que contribui para wna menor concentrar;ao de oxige-
nio a transferir para a rede vascular peri-alveolar. 
A gasometria arterial constitui urn auxiliar precioso 
em situa9oes de asma grave ate pelo seu valor no 
diagn6stico diferencial com outras situa((OeS de insufi-
ciencia respirat6ria por broncopatia obstrutiva. Muito 
sucintamente pode afirmar-se que o doente asmatko em 
intercrise apresenta valores de Pa02, PaC0 2 e Sat 02 
normais, descendo os valores de Pa02 em crises ligeiras 
a moderadas. A retenyao de C02 esta sempre associada a 
crises de asma bronquica de grande gravidade. 
Os estudos de broncomotricidade (broncodilata((ao 
e/ou broncoconstriyao induzida) constituem excelentes 
indicadores de hiperreactividade bronquica eo diag6s-
tico de asma bronquica constitui talvez a sua principal 
indicayao clinica. Os estudos farmacodinamicos bron-
codilatadores recorrem a substancias simpaticomimeti-
cas ou anticolinergicas. 
Na prova de broncoconstriyao, quase sempre por 
via inalat6ria, sao utilizadas substancias fannacol6gi-
cas ou alergenios. Nas provas de provocayao inespeci-
ficas recorre-se a agentes farmaco16gicos como a 
metacolina, acetilcolina e histamina ou, mrus raramen-
te, a prostaglandinas. Estas tern particular indicar;ao em 
doentes em intercrise e que apresentam epis6dios 
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recorrentes de tosse espasm6dica de origem nao 
organica. 
Os agentes fisicos como a hiperventilayao, a inala-
yao de agua destilada, o exercicio, ou a inala<;:ao de ar 
frio, sao outros metodos de avalia9ao da hiperreactivi-
dade bronquica, OS u)timos dos quais particulannente 
importantes quando existe a suspeita de que agentes 
deste tipo possam estar na origem de exacerbayoes 
mais significativas. 
Nas provas especificas de broncoconstriyao sao, 
habitual mente, utilizados produtos quimicos relaciona-
dos com o ambiente profissionaJ do doente e, em 
algumas situayees mais raras, tam bell\ aeroalergenios 
comuns como acaros do p6 domestico ou p61ens de 
gramineas. Tern indicaylio formal em situayoes onde 
existe discrepancia entre a· hist6ria cl inica e a deterrni-
nayao de IgE especifica. 
Apesar de todas as criticas, que possam ser feitas 
por nao ser possivel recriar com fidelidade as condi-
<;:oes existentes no local de trabalho, os testes de 
provocayao com alergenios ocupacionais continuam a 
ser aJvo de um aperfei<;:oamento metodol6gico continu-
ado, tendo em vista a obtenyao de urn diagn6stico 
preciso da asma ocupacional. 
METODOLOGIA DIAGNOSTICA 
Face ao conhecimento existente nesta area, o Quadro 
anexo sugerido pelo comite para a defini~o, tratamento 
e controlo da Sociedade Japonesa de Alergologia, tern o 
merito de fornecer regras gerais para um diagn6stico 
muitas vezes sujeito a controversia. 
Com base neste Quadro se os criterios 1,2 e 5 estao 
presentes 0 diagnostico de asma e fortemente provave!. 
Se, em remissao, os valores de VEMS e DEMI sao 
>80% e a reversibilidade espontanea ou ap6s medica-
yao nao e significativa, entao para 0 diagn6stico sao 
importantes os criterios 1 e 5 e, ainda, o criteria 3. Na 
ausencia do criteria 1 o diagn6stico niio pode ser feito. 
0 criterio 6 e indicativa de cronicidade na asma. 0 
criterio 4 refere-se a asma at6pica, por isso mesmo, por 
mecanismo mediado por IgE. 
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QUADROI 
Criterios diagn6sticos para asma 
I. Dispneia espasm6dica, pieira e tosse (especial mente de 
noite e de manha cedo), inicio com periodos intercriti-
cos assintomaticos 
2. Obstruyao reversivel das vias aereas evidenciada por 
mudan~ no VEMS e DEMI. reversivel espontaneamente 
e ap6s tratamento 
3. Hipersensibilidade das vias aereas (ev1denciada por 
aumento na resposta das vias aereas a acetilcolina, 
metacolina e histamina) 
4. Predisposi~o at6pica (diagn6stico da asma at6pica) 
evidenciada pela presen~ de anticorpos lgE para os 
alergenios amb1entais 
5. Os sintomas acima mencionados nao serem devidos a 
doen~ pulmonar organica ou cardiovascular 
6. Presen~ de inflamayao nas vias aereas evidenciada por 
aumento dos eosm6filos e corpos de Creola na expectora~o 
ATOPIA 
No diagn6stico do doente asmatico e imperativo 
avaliar a existencia de sensibiliza~o alergica, particu-
lannente, pelo impacto que confere a orientayao 
terapeutica desse doente. E fundamental demonstrar a 
produ<;:ao de anticorpos IgE para alergenios do meio e 
definir a sua rela9iio com o desencadear dos sintomas. 
A deterrnina9ii0 da lgE serica total pode apoiar o 
diagn6stico de asma alergica, particularmente, quando 
os valores desta imunoglobulina estao significativa-
mente elevados. lnteressa contudo referir outras situa-
yoes que determinam aumentos de IgE e que devem 
estar presentes aquando do diagn6stico. As parasitoses, 
particularmente as que apresentam urn ciclo extra-intesti-
nal, aspergilose broncopulrnonar aJergica, infec¢es 
fl1ngicas em geral, neoplasias, doenc;:as autoimunes e 
ingestlio cr6nica de fflrrnacos sao situac;:oes que causam 
elevayiio cr6nica de IgE. 
A determinac;:ao de lgE especifica e mais util no 
diagn6stico eti9l6gico e pode efectuar-se utilizando 
provas in vivo e in vitro. 
Os testes cutaneos de alergia para o diagn6stico de 
hipersensibilidade imediata constituem urn metodo 
sensive~ rapido e econ6rnico de comprovada sensibili-
zayao alergica. Exigem sempre a realizayao em pele sa 
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e o recurso a extratos bern estandartizados e a uma 
cuidadosa interpretacao face as reaccoes observadas 
para os controlos positivo e negativo. Em casos raros, 
podem desencadear reacyoes sisternicas adversas. 
A pesquisa de IgE especi fica no soro por RAST nao 
apresenta os riscos referidos para os testes in vivo nem 
as contra-indicac<>es referidas para estes testes. Os 
resultados sao, habitualmente, expressos em classes 
que indicam a ausencia (classe 0) ou presenca signifi-
cativa e crescente de IgE especi fica para o alergenio em 
causa. 
E considerado urn metodo com boa especificidade 
mas, menos sensivel e mais dispendioso, particular-
mente, quando se suspeita de sensibilizay<>es mwtiplas. 
Com urn principiosemelhante ao do RAST, mas utilizan-
do em simultaneo muJtiplos alergenios em fase sol ida 
existem metodos como por exemplo o Phadiatop ® que 
pennitem afirmar se o doente apresenta ou nao lgE 
especifica no soro para esse grupo de alergenios tes-
tados. Neste metodo a resposta e apenas qualitativa, 
isto e positiva ou negativa e os dados ate agora dispo-
niveis anibuem-lhe urn a especificidade e sensibilidade 
suficiente para se constituir como urn metodo inicial de 
diagn6stico face a suspeita de sensibilizayao para 
aeroalergenios comuns. Sao habitualmente excluidos 
por este metodo alergenios menos comuns com que o 
doente pode contactar no seu habitat. 
OUTROSEXAMESCOMPLEMENTARES 
Outros exames nao indispensaveis ao diagn6stico 
de asma bronquica, sao contudo preciosos auxiliares. 
Com maior ou menor importancia, na sua caracteriza-
cao e diagn6stico diferencial. 
A tejerradiografia toracica pode ser completamente 
normal em intercrise ou em situayao de crise apresentar 
sinais de hiperinsuflacao com rectificayao das bemicu-
pulas diafragmaticas, rarefaccao da vascularizacao 
periferica e alargamento dos espa~s intercostais. 
Podem ainda apresentar em situay()es de asma cr6nica 
de tonga evolucao, reforco da trarna broncovascular, 
particularmente, por espessamento das paredes bron-
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quicas. Estas alteracoes podem ser naturalmente 
observadas com melhor definicao em tomografia axial 
computorizada toracica de alta resolucao quando a 
imagiologia convencional o justificar. 
0 hemograma pode apresentar urn valor elevado de 
hemoglobina, sempre que ocorre evoluyao para insufi-
ciencia respirat6ria cr6nica No leucograrna, a neutrofi-
lia (decorrente de infeccoes bacterianas) ou a eosinofi-
lia (importante em patologia alergica, vasculites e 
reaccoes de hipersensibilidade fungica) sao aconteci-
rnentos relativamente frequentes. 
Uma avaliacao do estado geral do doente com 
exames auxiliares de diagn6stico dirigidos para o 
estudo da funyao hepatica, renal e cardiaca com urn 
electrocardiograma e, se necessario, urn ecocardiogra-
ma pennitem enquadrar o quadro clinico bronquico 
numa situacao mais ampla caso esta esteja presente. 
0 exame bacteriol6gico de expectoracao tambem 
deve fazer parte da avaliacao destes doentes. 
Em algumas situacoos pode estar indicado o dosea-
mento de lgA cuja deficiencia se associada a atopia 
detennina situay()es de maior gravidade. Tambem uma 
deficiencia de a 1 antitripsina pode determinar doenya 
obstrutiva das vias aereas com inicio precoce e, por 
isso, deve-se proceder a sua detenninacao particular-
mente em siruacoes de asma grave. 0 doseamento da 
ECP (proteina eosinofilica cati6nica) constitui urn dado 
que, complementando o diagn6stico de asma, fomece, 
fundamental mente, infonnay()es sobre a sua gravidade 
e a intensidade do processo inflamat6rio subjacente no 
momento da determina~ao. 
DIAGN6STICO DlFERENCIAL 
Relativamente ao diagn6stico diferencial da asma 
bronquica, os problemas colocam-se sobretudo nas 
idades extremas da vida. No que se refere as criancas 
sibilantes surgem como situacoes mais importantes: 
aspirayao de corpo estranho, anomalias congenitas da 
arvore traqueobronquica, adenomegalias, bronquiolites 
vlricas, fibrose quistica, displasia broncopulmonar, 
imunodeficiencias e doencas cardiacas. 
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No adulto, colocam-secomo principaisdiagn6sticos 
diferenciais, particuJannente em idades mais avanvadas 
a bronquite cr6nica e/ou enfisema, onde a fronteira com 
a asma de tonga evoluyao e com incompleta reversibili-
dade aos broncodilatadores inalados se toma por vezes 
quase imperceptive!. 
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